























Aus der bislang größten bevölkerungsre-
präsentativen Erhebung über die Verbrei-
tung von orofazialen Schmerzen in den 
USA – sie wurde im Jahre 1989 durch-
geführt – lässt sich entnehmen, dass 
Odontalgien in ihrer Häufigkeit alle an-
deren orofazialen Schmerzen überragen: 
12,2% (Frauen: 12,5%; Männer: 12,0%) von 
42.370 teilnehmenden Erwachsenen hat-
ten angegeben, während der vergangenen 
6 Monate unter Zahnschmerzen gelitten 
zu haben [43]. Dabei war die Prävalenz in 
der Altersgruppe zwischen 18 und 34 Jah-
ren mit 17,0% am höchsten, gefolgt von 
12,1% bei den 35- bis 54-Jährigen, 6,8% bei 
den 55- bis 74-Jährigen und 3,4% bei den 
über 74-Jährigen.
Daher überrascht es nicht, dass der 
Großteil der mit orofazialen Schmerzen 
eine Zahnarztpraxis aufsuchenden Patien-
ten zahnbezogene Beschwerden hat. Erst 
an zweiter Stelle folgen Personen mit 
Schmerzen in der Kaumuskulatur und/
oder den Kiefergelenken (vgl. [38]). Da-
bei ist die Diagnosestellung oft alles an-
dere als einfach.
Zahnschmerz löst bei den meisten 
Betroffenen unmittelbare psychische, 
soziale und verhaltensbezogene Wir-
kungen aus. Dazu zählen Konzentrations-
probleme, Behinderungen bei der häusli-
chen Arbeit und in der Freizeit, Vermei-
dung bestimmter Nahrungsmittel bzw. 
Speisen, Einnahme von Analgetika und 
Aufsuchen eines Zahnarztes [24, 45]. Die 
Einschränkungen und Auffälligkeiten 
werden – als Faustregel – umso deut-
licher, je stärker der Zahnschmerz aus-
geprägt ist [45].
Die außerordentliche Vielgestaltig-
keit der Odontalgien, ihre beachtliche Be-
völkerungsprävalenz, die äußerst unan-
genehme Schmerzqualität und -intensi-
tät sowie ihre psycho-sozial-behavioralen 
Auswirkungen auf die davon betroffene 
Person lassen es wünschenswert erschei-
nen, sich einer Zahnschmerzeinteilung 
bedienen zu können, die eine rasche Dia-
gnosefindung erlaubt. Eine verbreitete 
zeitgenössische Einteilung der Odontal-
gien ist diejenige der Internationalen Ge-
sellschaft zum Studium des Schmerzes 
(IASP) aus dem Jahre 1994 [50]. In ihr 
werden folgende vier Zahnschmerzfor-
men unterschieden:
F		Dentinschmerz, bedingt durch 
Schmelz-Dentin-Defekte,
F		Pulpaschmerz, hervorgerufen durch 
eine Pulpitis,
F		Schmerzen in Zusammenhang mit ei-
ner apikalen Parodontitis bzw. einem 
periapikalen Abszess,
F		„nicht mit Läsionen in Zusammen-
hang stehende Zahnschmerzen“  
(atypische Odontalgie).
Detaillierter ist die Taxonomie von Oke-
son [56], in der wie folgt differenziert 
wird:
F		Zahnschmerzen pulpalen Ursprungs 
(akut, chronisch, rezidivierend, Pul-
paschmerz mit parodontalen Ele-
menten),
F		Zahnschmerzen parodontalen  
Ursprungs,
F		Zahnschmerz aufgrund gestörter  
zentraler Inhibition,
F		Zahnschmerzen nichtdentalen Ur-
sprungs (muskulär, neurovaskulär, 
kardiogen, neuropathisch, sinugen/
rhinogen, psychogen).
Tronstad [77] unterscheidet zwischen pul-
palen und periapikalen Schmerzen und 
fasst in einer 3. Gruppe „orale und peri-
orale Schmerzen von endodontischem In-





terer ein Ordnungsprinzip zugrunde zu 
legen. Gleiches gilt für Thoden van Vel-
zen et al. [74].
Für die klinische Arbeit am Patien-
ten sind jedoch durchgehend strukturier-
te Klassifikationen vorteilhaft. Ziel der 
vorliegenden Arbeit war daher, eine ver-
feinerte Einteilung der Odontalgien zu er-
arbeiten, die alle bekannten Zahnschmerz-
formen aufgreift und ihre jeweiligen dia-
gnostischen Merkmale so zusammen-
fasst, dass im klinischen Alltag eine rasche 
„Mustererkennung“ ([25]; und damit Dia-
gnosestellung) möglich ist.
Methode
In einem nominalen Gruppenprozess 
wurde von H.J. Schindler (Karlsruhe/Hei-
delberg), H.J. Staehle (Heidelberg) und 
J.C. Türp (Basel) im Jahre 2002 auf der Ba-
sis der IASP-Klassifikation von 1994 eine 
verfeinerte Einteilung der Odontalgien er-
arbeitet. Dabei sollte, sofern möglich, jede 
Art der Odontalgie anhand folgender kli-




F		Intensität (jeweils unterschieden in 





F		Befund in bildgebenden Verfahren,
F		Sonderform(en),
F		Therapie.
Das Ergebnis dieser Bemühungen wur-
de 2003 auf einer wissenschaftlichen Ta-
gung erstmals präsentiert [79]. Periodi-
sche Überprüfungen der Klassifikation 
und ihrer Inhalte führten zu Modifikatio-
nen des ursprünglichen Klassifikations-
entwurfs, die in einem fortgesetzten no-
minalen Gruppenprozess unter Einbezie-
hung von A. Hugger, C. Löst und P. Nilges 
schließlich in die 2009 fertiggestellte und 
hier vorgestellte Fassung mündeten.
Ergebnisse
Die erarbeitete Klassifikation unterschei-
det folgende 7 mit Zähnen assoziierte 
Schmerzformen (.	Tab. 1):
1.  „Dentinschmerz“, ausgehend von ge-
sundem oder „reversibel“ (im Initial-
stadium) entzündetem Pulpagewebe,
2.  „Pulpaschmerz“, ausgehend von „re-
versibel“ (im fortgeschrittenen Stadi-
um) oder „irreversibel“ entzündetem 
Pulpagewebe,
3.  parodontaler Schmerz,
4.  alveolär-ossärer Schmerz,
5.  Formenkreis der atypischen Zahn-
schmerzen (atypische Odontalgie/
Phantomzahnschmerz),
6.  in die Zähne übertragener (heteroto-
per) Schmerz,
7.  Zahnschmerz in Zusammenhang mit 
primär psychosozialen Faktoren.
Diskussion
Im Vergleich zur IASP-Version [50] un-
terscheidet die hier vorgestellte Klassifi-
kation der Odontalgien 7 Zahnschmerz-
formen, die zum Teil wiederum unterglie-
dert werden können (.	Tab. 1).
1. „Dentinschmerz“
An dem durch mechanische Reize ausge-
lösten Dentinschmerz sind vorwiegend A-
δ-Fasern beteiligt; C-Fasern werden dem-
gegenüber unter anderem durch potenzi-
ell schädigende thermische Reize erregt. 
Da alle bisherigen Erklärungsversuche zur 
Reizweiterleitung im Dentin (z. B. [4, 5, 6, 
7]) Unzulänglichkeiten aufweisen, ist die 
derzeit am weitesten verbreitete Theorie 
relativ unspezifisch: Eine Verschiebung 
des Inhalts der Dentinkanälchen führt in 
der Pulpa zu einer Volumenverschiebung 
bzw. Druckänderung, wodurch „mecha-
nosensitive Nervenstrukturen im Präden-
tin oder sogar in der darunterliegenden 
Pulpa“ angeregt werden [57].
Es lassen sich vier Arten des „Dentin-
schmerzes“ differenzieren:
1.1 Physiologische Sensibilität
Die physiologische Variante wird durch 
thermische (sehr kalte oder sehr hei-
ße) und elektrische Reize ausgelöst. Die 
durch sie ausgelöste Schmerzreaktion 
macht man sich bei der zahnbezogenen 
Diagnostik in Form der thermischen oder 
auch elektrischen Sensibilitätstestung zu-
nutze, deren Ergebnis Rückschlüsse auf 
eine intakte Reizantwort der Zahnpulpa 
gibt [60].
Andere Reize für einen „physiologi-
schen“ Dentinschmerz sind vorwiegend 
mechanischer Art, z. B. bei der Zahnstein-
entfernung von den Zahnwurzeloberflä-
chen mit Handinstrumenten [48] oder 
Ultraschall [8, 37]. Die Pulpa ist – im Ge-
gensatz zum parodontalen Gewebe – ein 
nozizeptives Organ, das neben Schmerz-




Auch der Zahnschmerz, den ein Patient 
durch Beschleifen der Zahnhartsubstan-
zen (Schmelz, Dentin) während zahnärzt-
licher Therapiemaßnahmen (bei unzurei-
chend wirkender oder fehlender Lokalan-
ästhesie) spürt, ist ein „physiologischer 
Dentinschmerz“.
Eine besondere Herausforderung stellt 
für Zahnärzte bis heute die Dentinhyper-
sensibilität dar, v. a. in Form überemp-
findlicher Zahnhälse. Trotz großer An-
strengungen konnte bislang kein zufrie-
denstellendes Behandlungsmittel gefun-
den werden [9]. Dentinhypersensibili-
täten können sich auch nach zahnärzt-




Vor allem seit der Einführung der adhä-
siven Befestigung von Einzelzahnrestau-
rationen trat das Phänomen der „postope-
rativen Hypersensibilität“ auf. Nach (un-
erwünschter) Spaltbildung zwischen Den-
tin und Adhäsiv resultieren – so vermutet 
man – schon bei physiologischer Kaube-
wegung Pumpeffekte, die zu einer schnel-
len Flüssigkeitsbewegung in den Den-
tintubuli führen sollen [5, 6, 7]. Eine spon-
tane Rückbildung durch Verengung bzw. 
Verschluss der betroffenen Dentintubuli 
ist möglich. Ansonsten empfiehlt sich ein 
Austausch der Restauration.
1.4 Infraktur
Gut zu therapieren, aber oft schwierig 
zu diagnostizieren ist demgegenüber ei-
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ne Infraktur (Infraktion) [12, 46, 63, 78]. 
Sie ist durch Risse oder unvollständi-
ge Frakturen gekennzeichnet, die durch 
den Schmelz in das Dentin reichen. Im 
Falle einer pulpanahen Infraktion ist das 
Leitsymptom der kurze, stechende Auf-
biss- bzw. Entlastungsschmerz. Der Ent-
lastungsschmerz, ein kurz dauernder 
Schmerz nach Beißen auf harte Nahrung 
oder einen harten Gegenstand (Holzspa-
tel; Plastikgriff), ist nicht immer gegeben; 
wenn er auftritt, gilt er als Leitsymptom 
für eine Infraktur [12].
2. „Pulpaschmerz“
Der „Pulpaschmerz“ wird vorwiegend 
durch C-Fasern ausgelöst, deren Reiz-
schwelle durch Entzündungsprozesse 
verändert wird. Die C-Fasern machen (in 
Form afferenter und efferenter Fasern) 
den überwiegenden Anteil der Pulpaneu-
ronen aus [57].
Der akute pulpale Schmerz ist der In-
begriff des „klassischen“ Zahnschmerzes. 
Dieser dumpfe, tiefe Schmerz [28] ist für 
den Patienten meist schlecht lokalisierbar 
und kann von extremer Intensität sein. 
Der akute „Pulpaschmerz“ kann episo-
disch oder anhaltend auftreten (intermit-
tierender Spontanschmerz); unter beson-
deren Umständen kann er auch chronifi-
zieren.
Okeson [56] rechnet den vom Pulpa-
gewebe ausgehenden Schmerz den Einge-
weideschmerzen zu. In der Tat kann der 
Pulpaschmerz einige Merkmale viszeraler 
Schmerzen aufweisen [26, 32]:
F		Viszerale Schmerzen sind diffus loka-
lisiert.
F		Sie bestehen aus einem Organ-
schmerz und einem Schmerz, der in 
andere Körperstrukturen übertra-
gen wird. Auch Schmerzen im „Pul-
pa-Dentin-Organ“ strahlen häufig in 
benachbarte (weiter distal gelegene) 
Zähne, in Schläfen, die Ohren- oder 
die Wangenregion aus.
F		Sie sind mit negativen affektiven 
Empfindungen verbunden.
F		Sie werden von somatomotorischen 
und vegetativen Reaktionen begleitet.
Nach derzeitigem neurophysiologischem 
Wissen sowie aufgrund entwicklungsge-


































































































































































































































































logiebildung zum Knochengewebe er-
scheint es uns aber berechtigt, den „Pulpa-
schmerz“ nicht als Eingeweideschmerz 
aufzufassen [11, 54]; er bleibt aber weiter-
hin ein tiefer somatischer Schmerz [80].
2.1 Mikrobielle Infektion
Mikrobielle Reize sind die häufigste Ursa-
che für eine Pulpaentzündung und damit 
verbundenem Zahnschmerz. Der Haupt-
grund für die bakterielle Invasion in das 
Pulpagewebe ist die Zahnkaries [61]; sel-
tenere Ursachen sind unter anderem bak-
terielle Infektionen, die über Infrakturen, 
Zahn- bzw. Zahn-Wurzel-Frakturen und 
über bis zum Wurzelapex sich ausdehnen-
de Zahnfleischtaschen die Pulpa errei-
chen. Als Konsequenz der letztgenannten 
Infektion ergibt sich eine sog. retrograde 
Pulpitis. Zu erwähnen sind ferner Infekti-
onsübertragungen aus der Nachbarschaft 
(Sinusitis, Osteomyelitis, apikale Parodo-
dontitis des Nachbarzahnes) sowie (um-
stritten) eine hämatogene oder lympho-
gene (retrograde) Streuung von Bakterien 
in eine entzündete Region, z. B. einen pul-
pitischen Zahn (Anachorese [3, 52]).
An der Entstehung und Unterhaltung 
von Pulpaentzündungen ist eine Rei-
he endogener Faktoren beteiligt, darun-
ter proinflammatorische Zytokine, Bra-
dykinin, Nervenwachstumsfaktor [35], 
Prostaglandine [58] und Neuropeptid Y 
[19, 22].
Daneben scheinen aber auch Endo-
toxine eine nicht unbedeutende Rolle zu 
spielen. Ihre höhere Konzentration im 
Pulpagewebe von kariösen Zähnen mit 
schmerzhafter, „irreversibler“ Pulpitis 
(im Vergleich zu tief kariösen, aber symp-
tomlosen Zähnen) ist ein starker Hinweis 
dafür, dass diese Bakterienprodukte ei-
ne Rolle für die Pathogenese der Pulpitis 












































dass trigeminale afferente Neuronen, dar-
unter eine capsaicinsensitive Untergrup-
pe der Nozizeptoren, TLR4- und CD14-
Rezeptoren exprimieren, die für die Er-
kennung bakterieller Produkte (z. B. Li-
popolysaccharide) bedeutsam sind. Es 
wird gemutmaßt, dass eine endotoxinbe-
dingte Aktivierung von TLR4 und CD14 
intrazelluläre Signalkaskaden auslöst, die 
unter anderem über eine periphere Aus-




lien können Pulpaentzündungen und 
Schmerzen verursachen. Das Risiko er-
höht sich, wenn die die Zahnpulpa über-
deckende Restdentinschicht extrem 
dünn ist oder die Pulpa ganz freiliegt [13]. 
Gleiches gilt für Mittel zur Devitalisierung 
der Pulpa („Mortalexstirpation“), wie Para- 
formaldehyd und (das heute nicht mehr 





Ein therapeutisch bedingter „Pulpa-
schmerz“ kann durch eine während ei-
ner Zahnpräparation erfolgte thermische 
und/oder mechanische Pulpareizung aus-
gelöst werden (Präparationstrauma, z. B. 
aufgrund zu geringer Wasserkühlung 
und/oder zu hohem Anpressdruck des 
Präparationsinstruments [51, 90]). Hier-
bei treten die Schmerzen oft mit einigen 
Tagen Verzögerung auf [85].
2.3.2 Barodontalgie
Eine spezielle Form pulpaler Schmer-
zen äußert sich als „Barodontalgie“. Die-
se Schmerzen entstehen durch Ände-
rungen des barometrischen Drucks, also 
entweder beim Tauchen oder beim Flie-




Da die kollagenen Faserbündel des Des-
modonts (Lig. parodontale) eine syndes-
motische Verbindung zwischen der 
Zahnwurzeloberfläche (Zement) und 
dem Alveolarknochen bewirken (Gom-
phosis, Articulatio dento-alveolaris) und 
Gomphosen zu den kontinuierlichen 
Knochenverbindungen zählen [59, 69], 
sind sie Teil des muskuloskelettalen Sys-
tems. Desmodontale bzw. parodontale 
Schmerzen werden über im Desmodon-
talspalt befindliche Nozizeptoren vermit-
telt. Sie sind für den Patienten spätestens 
nach mechanischer Belastung des betref-
fenden Zahns (z. B. durch Druck) meist 
gut lokalisierbar. Es handelt sich hier-
bei um einen tiefen somatischen musku-
loskelettalen Schmerz [56, 80]. Im Ver-
gleich zur Pulpa ist im Zahnhalteapparat 
die Wahrnehmung auf Schmerz (ebenso 
wie für nicht schmerzhafte Reize) diffe-
renzierter.
3.1 Marginales Parodont
Desmodontale Schmerzen sind typischer-
weise Überlastungsschmerzen, z. B. auf-
grund eines okklusalen Traumas we-
gen starken Bruxismus oder einer zu 
hohen Restauration [75] oder Kraftaus-
übung mittels eines festsitzenden ortho-
dontischen Geräts. Auch Schmerzen, die 
durch das Eindringen einer Parodontal-
sonde zum Zwecke der Messung der Sul-
kus- bzw. Zahnfleischtaschentiefe auftre-
ten [14, 27], gehören in diese Gruppe.
Im Gegensatz dazu sind bei parodon-
talen Schmerzen, ausgelöst durch ei-
ne Gingivitis oder Parodontitis (primä-
re bakterielle Entzündung [84]), auch die 
anderen Komponenten des Zahnhalte-
apparats (Alveolarknochen; Gingiva) be-
troffen. Bei fortgeschrittenen Parodonta-
lerkrankungen ist der Parodontalabszess 
(= Taschenabszess) eine häufig vorkom-
mende schmerzhafte Komplikation. Ein 
ausgeprägter parodontaler Schmerz ist 
auch bei nekrotisierender ulzerierender 
Gingivitis/Parodontitis (NUG/NUP) vor-
handen. Schmerzhafte Entzündungen der 
parodontalen Weichgewebe können eben-
so aus der Inokulation von Fremdkörpern 
(z. B. Getreidespelzen aus naturbelassener 
Nahrung) resultieren.
Parodontale Schmerzen treten ferner 
im Zuge zahnärztlicher Therapie des ent-
zündeten Zahnhalteapparats auf [82].
3.2 Apikales Parodont
Eine infizierte Pulpanekrose kann zu ei-
ner sekundären Entzündung des Paro-
dontiums mit Ausbildung einer (z. B.) 
apikalen Parodontitis führen: Eine verti-
kale, in fortgeschrittenen Fällen zusätz-
lich auch horizontale Perkussionsemp-
findlichkeit des betroffenen Zahns kann 
in diesem Fall auf eine akute (und fort-
geschrittene) Entzündung im Bereich der 
Wurzelspitze (apikales Desmodont) hin-
weisen [71].
Parodontaler Schmerz in der Apikal-
region eines Zahnes kann aber nicht nur 
durch eine Infektion (über mikrobielle 
Reize), sondern auch durch chemische 
Reize bedingt sein, die sich im Zuge von 
Wurzelkanalbehandlungen ergeben kön-
nen [42, 67, 86]. So kann das akzidentel-
le Überstopfen eines Wurzelkanals mit 
einem Füllmaterial (z. B. Kalziumhydro-
xid) zu einer chemisch induzierten Ent-
zündung und (meist nach einigen Stun-
den) zu empfindlichen Schmerzen füh-
ren [62]. In anderen Fällen können mit 
zu starkem Druck in den Wurzelkanal 
gepresste und das Parodont erreichende 
Substanzen, wie Natriumhypochlorit 
(Spülflüssigkeit) oder Guttapercha (Wur-
zelkanalfüllmaterial), zu akut einschie-
ßenden, extrem starken Schmerzen füh-
ren (mechanisch unterstützte, chemisch 
bedingte Irritation des periapikalen Ge-
webes; [53]).
Für die ätiologische Einordnung von 
unklaren Zahnschmerzen mit variab-
ler Symptomatik ist die Kenntnis von 
Mischformen wichtig. So kann bei endo-
dontisch-parodontalen Läsionen gleich-
zeitig ein pulpaler und ein parodontaler 
Schmerz vorliegen, was die Diagnostik er-
schwert [56].
4. Alveolar-ossärer Schmerz
Der alveolär-ossäre Zahnschmerz ist ein 
physiologischer Knochenschmerz nach 
therapeutischen Eingriffen wie Zahn-
extraktionen, Wurzelspitzenresektionen 
o. Ä., oder er äußert sich als entzündungs-
bedingter Knochenschmerz. In letzterer 
Form tritt er auf als Dolor post extraction-
em (trockene Alveole/Alveolitis sicca do-
lorosa/Ostitis circumscripta) oder in Zu-






verlagerten Zahns (Dentitio difficilis; Pe-
rikoronitis; [68]).
Alveolär-ossärer Zahnschmerz kann 
sich darüber hinaus in Zusammenhang 
mit einer Knochennekrose bemerkbar 
machen, in deren Randbereich der noch 
vitale Knochen superinfiziert wird. Dies 
kann z. B. der Fall sein nach falscher An-
wendung von Elektrokauter und nach 
Diffusion von zur Pulpadevitalisation ein-
gesetzten Einlagen (Arsen, [Para-]Form-
aldehyd) aus dem Wurzelkanal oder der 
Zahnkavität über zahnhalsnahe Karies 
bzw. undichte Restaurationen in den Kie-
ferknochen.
5. Atypische Odontalgie
Große Probleme weist die Diagnostik der 
atypischen Odontalgie auf, weil dieses 
von dem Londoner Anatomen und Chir-
urgen John Hunter [30] im 18. Jahrhun-
dert erstmals beschriebene Schmerzbild 
nach wie vor wenig bekannt ist. Es handelt 
sich hierbei um einen neuropathischen 
Schmerz [80] mit peripherer und zen-
traler Sensibilisierung des trigeminalen 
Systems [44].
Bei der atypischen Odontalgie entwi-
ckeln bleibende Zähne nach Kariesthera-
pie, Wurzelkanalbehandlungen oder peri-
radikulärer Chirurgie (z. B. Wurzelspit-
zenresektionen) sowie zahnlose Kiefer-
regionen nach Zahnextraktionen in sel-
tenen und nicht vorhersehbaren Fällen 
dumpfe, bohrende Dauerschmerzen. Es 
handelt sich um eine Ausschlussdiagno-
se; das nozizeptive System ist hierbei die 
Quelle der Beschwerden [2, 81]. Wenn 
die atypische Odontalgie bei pulpatoten 
Zähnen oder im Bereich eines nicht mehr 
vorhandenen Zahns auftritt, spricht man 
auch von einem „Phantomzahnschmerz“ 
[49].
Neuere Studienergebnisse lassen dar-
auf schließen, dass ein erheblicher Teil 
der an einer atypischen Odontalgie lei-
denden Patienten intraoral deutliche so-
matosensorische Auffälligkeiten aufweist, 
die als Zeichen einer eingetretenen peri-
pheren und zentralen Sensibilisierung im 
Trigeminusbereich (und darüber hinaus) 
gewertet werden [44]. Aus diesem Grund 
kann der quantitativen sensorischen Tes-
tung (QST) ein gewisser diagnostischer 
Stellenwert zukommen [73].
In einzelnen Fällen bleibt eine atypi-
sche Odontalgie bzw. ein Phantomzahn-
schmerz nicht auf einen mehr oder we-
niger eng definierten intraoralen Be-
reich beschränkt, sondern weitet sich zu 
einem sog. anhaltenden idiopathischen 
Gesichtsschmerz (früher: atypischer Ge-
sichtsschmerz) aus [21].
6. In die Zähne übertragener 
(heterotoper) Schmerz
Besondere Aufmerksamkeit ist schließ-
lich den in die Zähne übertragenen (he-
terotopen) Schmerzen zu widmen. Hier 
stimmen der vom Patienten angegebene 
Schmerzort und die Schmerzquelle nicht 
überein. Das Phänomen des übertragenen 
Schmerzes ist im Gesichtsbereich seit Lan-
gem bekannt und dokumentiert (z. B. [76, 
87]). Quellen für Zahnschmerzen können 
beispielsweise sein:
F		andere Zähne [39],
F		Kiefermuskeln ([36]; M. masseter,  
M. temporalis, M. pterygoideus 
medialis, M. pterygoideus lateralis, 




F		neurovaskuläres System  
(Migräne [10]),




F		Herz (Angina pectoris [41]),
F		Neoplasien, z. B. Kiefergelenk- [40] 
oder Kieferhöhlentumoren [89].
Als Schlüsselindikatoren für Zahnschmer-
zen, die auf nichtodontogene Schmerz-
quellen hinweisen, können folgende Ge-
sichtspunkte gelten [15]:
F		Auftreten spontaner multipler Zahn-
schmerzen,
F		Fehlen einer lokalen dentalen Ursa-
che für den Schmerz,
F		reizende, brennende, nicht pochende 
Zahnschmerzen,
F		persistierende, in der Intensität nicht 
wechselnde Zahnschmerzen,
F		persistierende, periodisch auftretende 
Zahnschmerzen,
F		keine Schmerzsteigerung nach loka-
ler Provokation (z. B. Perkussion oder 
thermische Reize),
F		kein signifikanter Schmerzrückgang 
nach Lokalanästhesie oder anderen 
begründeten zahnärztlichen Thera-
piemaßnahmen.
7. Zahnschmerz in 
Zusammenhang mit primär 
psychosozialen Faktoren
Die Mundhöhle ist zahlreichen psy-
chosozialen Einflussfaktoren ausgesetzt. 
Dies äußert sich bereits im Kleinkindal-
ter, wenn „Zahnungsschmerzen“, für die 
es bislang kein wissenschaftlich plausibles 
Erklärungsmodell gibt, zur Rede stehen.
„Psychogene“ Odontalgien – früher 
auch als „hysterische Zahnschmerzen“ 
[47] bezeichnet – sind von allen Zahn-
schmerzformen die mit Abstand seltens-
ten (und umstrittensten). Abgesehen von 
wenigen kasuistischen Darstellungen – 
Einzelfallberichte von Zahnschmerz im 
Rahmen psychotischer Störungen oder 
nach schwerer psychischer Traumatisie-
rung [33] – sind nahezu keine wissen-
schaftlichen Daten verfügbar.
Diagnostisch nicht klassifizierbare 
Zahnschmerzen können, müssen aber 
nicht „psychogen“ sein. Da der Begriff 
„psychogen“ ähnlich unspezifisch ist wie 
die Bezeichnung „somatogen“, wird er 
in den heute gültigen Klassifikationssys-
temen nicht mehr verwendet. Sind psy-
chosoziale Faktoren positiv diagnosti-
ziert, kann eine klinisch relevante psy-
chische Störung wesentliche Ursache der 
Schmerzen sein [18]; es kann sich jedoch 
auch um Normvarianten handeln (er-
höhte Ängstlichkeit), die im Kontext der 
Schmerz- und Behandlungserfahrungen 
eine zentrale Bedeutung erlangt haben 
und bei ursprünglich nozizeptiven Pro-
zessen dann im Sinne von aufrechterhal-
tenden Faktoren wirksam werden. Die 
IASP gibt in ihrer Klassifikation des chro-
nischen Schmerzes [50] 4 mögliche For-









Die IASP-Klassifikation ist inhaltlich 
plausibel. Terminologisch ist jedoch eine 
Revision dringend erforderlich. In mo-
derneren Klassifikationssystemen wie der 
ICD-10 (Internationale statistische Klassi-
fikation der Krankheiten und verwandter 
Gesundheitsprobleme, 10. Revision) wird 
der hysterisch-konversionsneurotisch-hy-
pochondrische Schmerz, wie er in der IA-
SP-Einteilung beschrieben wird, als soma-
toforme Schmerzstörung eingeordnet.
Auch der Begriff „psychogen“ wur-
de mit der Einführung der 3. Auflage des 
Diagnostischen und Statistischen Manu-
als psychischer Störungen (DSM III [1]) 
durch die derzeit noch gültige Bezeich-
nung „somatoform“ ersetzt. In der ICD-
10 [16] wird chronischer Schmerz dabei 
als anhaltende somatoforme Schmerz-
störung diagnostiziert (F45.4). Im DSM-
IV-TR (Diagnostisches und Statistisches 
Manual psychischer Störungen, 4. Ver-
sion, Textrevision [66]) ist eine differen-
ziertere Diagnosestellung möglich: die 
„Schmerzstörung in Verbindung mit Psy-
chischen Faktoren“ (DSM-IV 307.80) so-
wie die „Schmerzstörung in Verbindung 
mit sowohl Psychischen Faktoren wie 
einem medizinischen Krankheitsfaktor“ 
(DSM-IV 307.89). Diese Differenzierung 
trägt der Tatsache Rechnung, dass eine 
dualistische Aufteilung von Schmerz in 
somatisch oder psychisch bedingt wis-
senschaftlich fragwürdig ist. Zudem kön-
nen bei ursprünglich eindeutig durch so-
matische Ursachen entstandenen Schmer-
zen zunehmend psychische Einflüsse als 
wesentliche aufrechterhaltende Faktoren 
Bedeutung haben. Die aktuell gültigen 
Klassifikationssysteme für psychische 
Störungen (DSM-IV-TR und insbeson-
dere ICD-10) werden derzeit überarbei-
tet. Dabei wird v. a. die Gruppe der soma-
toformen Störungen einer strikten Revisi-
on unterzogen. In der ab 2009 geltenden 
Fassung der ICD-10 in Deutschland (ICD-
10 GM) wurde für Schmerz bereits eine 
Revision vorgenommen, die der Diffe-
renzierung von Schmerz nach dem DSM-
IV entspricht [17]. Zusätzlich zur soma-
toformen Schmerzstörung (neue Ziffer 
F45.40) wird die chronische Schmerzstö-
rung mit somatischen und psychischen 
Faktoren (F45.41) eingeführt. Die Krite-
rien für diese Diagnose sind wie folgt fest-
gelegt:
F		Im Vordergrund des klinischen Bil-
des stehen seit mindestens 6 Monaten 
bestehende Schmerzen in einer oder 
mehreren anatomischen Regionen, 
die ihren Ausgangspunkt in einem 
physiologischen Prozess oder einer 
körperlichen Störung haben.
F		Psychischen Faktoren wird eine wich-
tige Rolle für Schweregrad, Exazer-
bation oder Aufrechterhaltung der 
Schmerzen beigemessen, jedoch nicht 
die ursächliche Rolle für deren Be-
ginn.
F		Der Schmerz verursacht in klinisch 
bedeutsamer Weise Leiden und Be-
einträchtigungen in sozialen, beruf-
lichen oder anderen wichtigen Funk-
tionsbereichen.
F		Der Schmerz wird nicht absichtlich 
erzeugt oder vorgetäuscht (wie bei 
der vorgetäuschten Störung oder Si-
mulation). Schmerzstörungen insbe-
sondere im Zusammenhang mit einer 
affektiven, Angst-, Somatisierungs- 
oder psychotischen Störung sollen 
hier nicht berücksichtigt werden.
Kombinationen mit allen anderen Zahn- 
schmerzformen und Einflüsse auf 
Schmerzverhalten, Schmerzschilderung 
und Erleben sind wahrscheinlich und 
mit diagnostisch-therapeutischen Proble-
men verbunden. Daher sollte die Diagno-
se Zahnschmerz in Zusammenhang mit 
primär psychosozialen Faktoren immer 
erst nach Aus- bzw. Einschluss aller an-
deren Odontalgien und grundsätzlich ge-
meinsam mit einem Psychiater bzw. Psy-
chotherapeuten gestellt werden [65].
Es ist – wie oben bereits erwähnt – 
durchaus möglich, dass ein Zahn mehr 
als eine Schmerzdiagnose aufweisen kann. 
Beispiele sind:
F		desmodontaler Schmerz plus  
Pulpaschmerz (z. B. bei zu starker 
Zahnbewegung im Rahmen einer or-
thodontischen Behandlung),
F		Dentinschmerz plus parodontaler 
Schmerz (z. B. bei der mechanischen 
Bearbeitung von Wurzeloberflächen 
im entzündeten Zahnhalteapparat),
F		Pulpaschmerz plus parodontaler 
Schmerz (z. B. bei kombiniert endo-
dontisch-parodontaler Läsion).
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